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Summary/Резюме

The functional state of the kidneys was studied in 29 patients with peritonitis compared with
12 healthy individuals. It was found that all patients with peritonitis had kidney damage, as evidenced
by the presence of urinary syndrome. However, only some of them show signs of ARF with the
presence of azotemia, the occurrence of which is due to a decrease in the glomerular filtration
rate. It was concluded that in the majority of peritonitis, acute kidney injury occurs, which in some
progresses to acute renal failure.
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У 29 хворих на перитоніт вивчено функціональний стан нирок у порівнянні з 12 здоро%
вими особами. Виявлено, що у всіх хворих на перитоніт виникало пошкодження нирок, про
що свідчить наявність сечового синдрому. Однак тільки у частині з них виявляються ознаки
ГНН з наявністю азотемії, виникнення якої обумовлено зменшенням швидкості клубочкової
фільтрації. Зроблено висновок, що при перитоніті у більшості відбувається гостре пошкод%
ження нирок, яке у частини переходить у гостру ниркову недостатність.

Ключові слова: перитоніт, нирки, гостре пошкодження нирок, гостра ниркова недо�
статність.

Перитоніт є грізним ускладненням ба%
гатьох захворювань черевної порожнини, а
іноді і післяопераційних ускладненнях [1, 2].

Давно відомо, що перитоніти можуть
розвиватися системні ускладнення, серед
котрих важливе значення має гостра нирко%
ва недостатність (ГНН), яка здебільшого за%
лежить від ступеня запалення в черевній
порожнині незалежно від етіології [1, 2]. Па%
тогенетичну роль у виникненні ГНН відігра%
ють системне запалення та порушення гемо%
динаміки [3, 4]. Головним проявом ГНН є
азотемія, яка по механізму являється ретен%
ційною, котра є прямим наслідком зменшен%
ня швидкості клубочкової фільтрації [4]. Од%
нак також добре відомо, що у більшості хво%
рих на перитоніт, особливо при неважкому

перебігу, ГНН часто не виникає. Між тим не
відомо чи не порушується функціональний
стан нирок у хворих на перитоніт без роз%
витку ГНН. Раніше нами висловлено припу%
щення, що при перитоніті в період появи ГНН
напевно можуть все бути порушення, але без
клінічних проявів, що дозволило нам запро%
понувати цей період вважати прихованим
щодо патології нирок, коли має місце розви%
ток компенсаторних реакцій у нирках [1, 5].
Практично в цей же період часу було запро%
поновані нові уявлення щодо порушень
функції нирок, згідно котрого при пошкод%
женнях нирок розвивається синдром гостро%
го пошкодження нирок (ГПН), котрий може
призводити до виникнення ГНН при зрос%
танні важкості пошкодження [6, 7]. Також
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були визначені ознаки синдрому ГПН. У
зв’язку вищенаведеним виникло припущен%
ня, що при перитоніті також може розвива%
тися синдром ГПН, котрий з зростанням важ%
кості порушення сприяє виникненню ГНН, а
при меншому пошкодженні клінічно не вияв%
лятись аж до одужання хворих [8, 9].

У зв’язку з вищенаведеним нами про%
ведене вивчення функціонального стану ни%
рок у хворих на перитоніт з та без ГНН для
виявлення можливості розвитку ГПН.

Матеріали та методи дослідження

Нами обстежено 12 здорових осіб та 29
хворих на перитоніт. Враховували загаль%
ноклінічні показники та характеристики діяль%
ності нирок — добова сеча, креатинін та се%

човину у крові, концентрацію у сечі білку,
кількість еритроцитів та лейкоцитів, щільність
сечі загальновідомими лабораторними мето%
дами. Усі хворі були поділені на дві групи —
без ознаків ГНН та з явищами ГНН.

Результати та їх обговорення

Дані, що наведені у таблиці 1, підтвер%
джують такий розподіл, судячи по рівню кре%
атиніну та сечовини у плазмі крові. Так у 18
хворих азотовмісні

сполуки у крові знаходились в межах
норми і не мали достеменних відмінностей
від тоді як в групі діагностували ГНН як кре%
атинін, так і сечовина достеменно зростали.

Деякі показники серцево%судинної си%
стеми (артеріальний тиск та частота серце%

вих скорочень) у хво%
рих без ГНН практич%
но не змінювались,
тоді як при ГНН підви%
щувався артеріальний
тиск як систолічний
так і діастолічний, реє%
стрували і тахікардію.
Таким чином, розви%
ток ГНН супроводжу%
вався системними по%
рушеннями, що
підтверджували і дані,
наведені у таблиці 2.

Хворі на пери%
тоніт без розвитку
ГНН мало чим
відрізняються від здо%
рових осіб по стану
периферійної крові,
рівню загального
білка, білірубіну і його
фракцій. Виявляється
лише деяка тенденція
до погіршення загаль%
ного стану. Разом з у
хворих на перитоніт з
розвитком ГНН зрос%
тають достовірно
зміни червоної крові,
виникає лейкоцитоз,
зменшується кількість
білка у крові та зрос%

Таблиця 1 
Деякі показники крові та серцево-судинної системи у хворих на перитоніт 

Досліджу-
вані 

показники 

Вміст 
креатиніну, 
мкмоль/л 

Вміст 
сечовини, 
ммоль/л 

Артеріальний тиск, 
мм.рт.ст. 

Частота 
серцевих 
скорочень 

Систолічний Діастолічний  
Контроль, 
n = 12 72,6 ± 1,5 5,4 ± 0,2 118,4 ± 2,5 73,5 ± 1,5 77,8 ± 1,5 

Хворі на 
перитоніт без 
ГНН, n = 18 

81,1 ± 4,5 5,9 ± 0,3 128,5 ± 3,0 82,4 ± 2,6 85,5 ± 2,4 

Хворі на 
перитоніт з 
ГНН, n = 11 

150,3 ± 5,8 
p < 0,001 

11,1 ± 0,6 
p < 0,001 

138,9 ± 2,5 
p < 0,05 

90,1 ± 4,2 
p < 0,05 

93 ± 3,2 
p < 0,05 

Примітка: p — достовірність відмінності по відношенню до контролю 
 

Таблиця 2 
Показники периферійної крові у хворих на перитоніт 

Досліджувані 
показники 

Еритро-
цити 

Лейко-
цити 

Загальний 
білок, г/л 

Білірубін, ммоль/л 
Загальний Непрямий Прямий 

Контроль, 
n = 12 4,6 ± 0,3 6,1 ± 0,6 76,5 ± 1,5 17,54 ± 

0,33 14,6 ± 0,2 3,3 ± 0.5 

Хворі на 
перитоніт без 
ГНН, n = 18 

4,4 ± 0,4 7,9 ± 0.7 72 ± 1,1 18,2 ± 0.4 12,3 ± 0,4 5.1 ± 0,5 

Хворі на 
перитоніт з 
ГНН, n = 11 

3,9 ± 0,3 
p < 0,05 

10,3 ± 1,0 
p < 0,01 

69,3 ± 1,5 
p < 0,05 

23,8 ± 3,3 
p < 0,05 

16,1 ± 2,2 
p < 0,05 

6,1 ± 1,6 
p < 0,05 

Примітка: p — достовірність відмінності по відношенню до контролю 
 

Таблиця 3 
Показники функції нирок у хворих на перитоніт 

Досліджувані 
показники 

Діурез, 
мл/24 год 

Щільність 
сечі, г/л 

Білок, 
г/л Лейкоцити Еритроцити 

Контроль, 
n = 12 1322,9 ± 31,5 1018,6 ± 

0,11 - - - 

Хворі на 
перитоніт без 
ГНН, n = 18 

1259,8 ± 38,5 1014,2 ± 0.9 0,05 ± 0,001 5,6 ± 0,2 2,1 ± 0,2 

Хворі на 
перитоніт з 
ГНН, n = 11 

801 ± 41,1 
p < 0,05 

1035,8 ± 5,2 
p < 0,05 0,04 ± 0,001 6,2 ± 0.6 6,0 ± 0.4 

Примітка: p — достовірність відмінності по відношенню до контролю 
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тає білірубін. Таким чином, з розвитком ГНН
у хворих на перитоніт в організмі зростають
порушення, що дає змогу вважати про те, що
їх патогенез поєднує як механізми перитон%
іту та ГНН.

Разом з тим, у хворих без ГНН всі зміни
в обміні речовин та стану функціональних си%
стем не значущі. Разом з тим, аналіз даних,
наведених у таблиці 3, дає можливість дійти
до висновку, що хоча ГНН і відсутня,судячи
по нормальному рівню азотовмісних сполук,
але в нирках чітко фіксується наявність се%
чового синдрому. А це обумовлює не%
обхідність діагностувати у таких хворих на%
явність синдрому гострого пошкодження ни%
рок. Його ступінь така, що зниження швид%
кості клубочкової фільтрації не відбувається.
Дійсно, якщо розрахункова ШКФ у здорових
складала 104,8 ± 5,3 мл/хв., то при перитоніті
без ГНН вона мала тенденцію до зниження,
але все знаходилась в межах норми, тобто
дорівнювала 95,8 ± 3,3 мл/хв.

Таким чином, отримані нами дані доз%
воляють стверджувати [10], що практично у
всіх хворих на перитоніт розвивається синд%
ром ГПН. Але разом з тим у частині з них він
проявляється стійким сечовим синдромом,
тоді як ШКФ не зменшується, а тому не ви%
никає азотемія, тобто ГНН. Зростання важ%
кості перитоніту супроводжується подаль%
шим пошкодженням нирок та зменшенням
ШКФ з формуванням ГНН. Скоріше всього
пошкодження нирок є наслідком системно%
го запалення [3, 4, 11] та порушеннями сер%
цево%судинної системи.

Тобто синдром ГПН має у своєму роз%
витку дві основні фази — доазотемічну та
азотемічну, тобто ГНН [1, 12]. Така фазність
процесу може бути обумовлена тим, що на
етапі азотемії спрацьовує функціонально%
нирковий резерв який підтримує фільтрацію
[13].

Подальші дослідження повинні бути
спрямовані на виявлення механізмів перехо%
ду ГПН до ГНН та тих показників, які можуть
дозволити діагностувати таку можливість, що
дасть змогу проводити превентивне лікуван%
ня та запобігти зростанню пошкоджень ни%
рок.
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